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【実験方法】相互作用因子候補が E2F1 の ARF プロモーター活性化能に及ぼす影響は、レポーターア
ッセイを用いて解析した。細胞はヒト正常線維芽細胞 HFF、エフェクターは CMV プロモーターで発現
制御されている E2F1および GTF2H2の発現ベクター、インターナルコントロールは pCMV--gal、遺
伝子導入は PEI Maxによるリポフェクション法を用いた。GTF2H2が E2F1による内在性遺伝子の発
現誘導に及ぼす影響は、qRT-PCR で解析した。インターナルコントロールは GAPDH を用いた。同じ
くタンパク質レベルでの発現誘導に及ぼす影響は、ウエスタンブロットで解析した。インターナルコン













せると E2F1 によるアポトーシスの誘導が増強された。過剰発現系ではなく内在性の GTF2H2 による
影響を解析するために、shRNA を用いて GTF2H2 をノックダウンし、qRT-PCR で内在性遺伝子発現
に及ぼす影響を検討したところ、E2F1の過剰発現による内在性 ARF遺伝子発現が抑制された。また、
E2F1によるアポトーシス誘導に及ぼす影響を FACSで同様に調べたところ、GTF2H2をノックダウン
すると E2F1によるアポトーシスの誘導が減弱した。以上の結果から、GTF2H2は E2F1と協調して働
き、E2F1によるがん抑制遺伝子の発現誘導に貢献している可能性が示唆された。 
